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  چكيده
تواننـد مـي  (ω3) 3اُمگـا  اسيدهاي چرب شده است كه  دياليزي نشان داده مطالعات صورت گرفته در افراد غير، برخيدر  :و هدفزمينه 
هـاي ها و ليپوپروتئينبر غلظت چربي ω3لعه به منظور بررسي اثرات مكمل اسيدهاي چرب اين مطالذا  .سرم شوند )a(pLباعث كاهش غلظت 
  .سرم بيماران همودياليزي صورت گرفت
كننـده مراجعه همودياليزتحت  بيمار 04 روي 7831در سال  هدو سو كور بود ك  تصادفي  باليني  كارآزمايي يك  مطالعه  اين :هامواد و روش
گـروه دارونمـا  و  ω3مكمل اسيدهاي چرب كننده طور تصادفي به گروه دريافته ببيماران . انجام شد سبزوار مارستان واسعيبه بخش دياليز بي
 و بيمـاران  ω3ميلي گرم مكمل اسـيدهاي چـرب  0802روزانه  ω3مكمل اسيدهاي چرب  گروهبيماران همودياليزي در . اختصاص داده شدند
دهم از هـر بيمـار قبـل از هفته در شروع مطالعه و پايان . كردنددريافت مي TCMحاوي روغن  يدارونما قداربه همين مروزانه گروه دارونما 
 )a(pLو C-LDH ،   C-LDLتري گليسريد ، كلسترول تـام، ساعت ناشتايي گرفته شد و سپس غلظت  41تا  21سي خون بعد از سي 5دياليز 
  .شد انجامز واريانس ينالآو تي، تي زوج  هاي آماري مجذور كاي،زمونآو  SSPSوسط نرم افزار ها تتجزيه و تحليل داده .گيري شدسرم اندازه
و در  901 ± 91و  311± 23ترتيـب ه و دارونما ب  ـ 3ωدر شروع مطالعه ميانگين غلظت تري گليسريد سرم در گروه اسيدهاي چرب  :هايافته
در پايان هفته دهم مطالعه نسـبت بـه زمـان شـروع  3ωكننده مكمل اسيدهاي چرب بود كه در گروه دريافت 511±71و  101±52پايان مطالعه 
داري ادر اين مطالعه تفاوت آمـاري معن  ـ. (<P0/600)دار بود امقايسه با گروه دارونما معنكه در  <P0/10)داري كاهش يافت اطور معنهمطالعه ب
  .(>P0/50) مشاهده نگرديدسرم  )a(pLو C-LDH ،  C-LDLكلسترول تام،بين دو گروه از نظر ميزان تغييرات 
در بيماران همودياليزي سرم گليسريد تري سبب كاهش غلظت 3ωمكمل اسيدهاي چرب كه دهد هاي اين مطالعه نشان مييافته :گيرينتيجه
نشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشـتي مجله دا) .ندارد در بيماران همودياليزي هاي سرمها و ليپوپروتئينساير چربياما تأثيري بر غلظت  شودمي
  (. 52-43 صص/ 1شماره /61درماني سبزوار، دوره
  .(a)ليپوپروتئين ؛هاچربي ؛همودياليز ؛3اُمگا  اسيدهاي چرب مكمل :ليديهاي كهواژ
  هاي سرم در بيماران همودياليزيو ليپوپروتئين هابر غلظت چربي 3اثرات مكمل اسيدهاي چرب اُمگا 
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  مقدمه
نارسايي مزمن كليه در اثر تخريب پيش رونده و   
آيد و درمان آن در وجود ميهها بناپذير نفرونبرگشت
- ي از طريق دياليز و يا پيوند كليه صورت مييمراحل انتها
لت مرگ و مير بيماران مبتلا به ترين عممه(. 1,2) گيرد
-نارسايي مزمن كليه از جمله بيماران همودياليزي، بيماري
 05ه حدود ك طوريهب ،باشدهاي قلبي و عروقي مي
دليل اين ه درصد مرگ و مير بيماران همودياليزي ب
هاي قلبي و عروقي در اين بيماري بروزهاست و بيماري
باشد برابر آن نسبت به كل جامعه مي 54تا  3بيماران 
در بيماران همودياليزي يكي از عوامل خطر (. 3,4)
باشد هاي ليپيدي ميهاي قلبي و عروقي، ناهنجاريبيماري
-LDHهيپرتري گليسريدمي، پايين بودن غلظت  كه شامل
 )a(pL  ويژههو ب LDI ،LDLVغلظت  بالا بودن وسرم  C
 بيش مقادير در  سرم )a(pL  غلظت(. 5-8)شود ميسرم 
 براي خطر املع  يك ليتر  دسي در  گرم ميلي 03از 
كه ( 9,01)شود هاي قلبي و عروقي محسوب ميبيماري
در صد بيماران همودياليزي وجود دارد  07تا  05در 
  (.11)
هاي موجود جهت در حال حاضر، در ميان دارو  
هاي ليپيدي تنها اسيد نيكوتينيك در تنظيم ناهنجاري
تواند تقريباً ميلي گرم در روز يا بيشتر مي 0051مقادير 
ه هاي ليپيدي مشاهده شده در اين بيماران بكليه ناهنجاري
اما  .را تصحيح نمايدسرم  )a(pL بالا بودن غلظت ويژه
دي از قبيل اسيد نيكوتينيك با عوارض جانبي متعد
حساس برافروختگي، بثورات پوستي، خارش، تهوع، ا
، عدم ل، دردهاي شكمي، كاهش فشار خون، اسهااستفراغ
- هيپر اوريسمي و افزايش آنزيم تحمل نسبت به گلوكز،
يي حاد هاي ترانس آميناز و آلكالين فسفاتاز خون، نارسا
 همچنين، با توجه(. 21 -61)باشد ميكبدي و غيره همراه 
كه در  بيماران همودياليزي اختلالات گوارشي و اين هب
، مصرف اسيد (1,71)باشد خارش اورميك شايع مي
تواند باعث نيكوتينيك توسط بيماران همودياليزي مي
لذا در اين بيماران آستانه . تشديد اين اختلالات گردد
و مقدار  بودهتر از افراد سالم تحمل اسيد نيكوتينيك پايين
 05تا  52ف اسيد نيكوتينيك در اين بيماران مجاز مصر
 - بنابراين داروي اسيدنيكو. (81) درصد افراد سالم است
هاي كننده چربيتينيك نيز همانند ساير داروهاي تنظيم
-خون در اين بيماران كارآيي لازم براي تصحيح ناهنجاري
  .نداردسرم را  )a(pLبالا بودن غلظت ويژه ه هاي ليپيدي ب
اليان گذشته مطالعات متعددي جهت در طي س  
هاي ليپيدي مختلف يافتن تركيباتي كه بتوانند ناهنجاري
را تصحيح نمايند و سرم  )a(pLبالا بودن غلظت ويژه هب
. صورت گرفته است ،عوارض جانبي كمتري داشته باشند
مكمل  كهشده است  برخي از اين مطالعات نشان دادهدر 
 تري گليسريدغلظت ش قادر به كاه ω3اسيدهاي چرب 
در  (22-42) سرم C-LDHو افزايش  (91- 12) سرم
بعضي در كه  حالي در .باشدبيماران همودياليزي مي
ست سبب نتوانسته ا ω3اسيدهاي چرب  مكمل ،مطالعات
 .(91,12,52) سرم گردد C-LDHتغييري در غلظت 
همچنين برخي از مطالعات صورت گرفته در افراد 
توانند مي ω3اسيدهاي چرب كه  انددادهغيردياليزي نشان 
دو اما در ( 62)سرم شوند  )a(pL غلظت باعث كاهش
در اين زمينه در بيماران همودياليزي تاكنون اي كه مطالعه
اند سبب نتوانسته ω3اسيدهاي چرب  ،صورت گرفته است
   (.12,72) سرم شوند )a(pLكاهش غلظت 
و هاي ليپيدي بنابراين، با توجه به نقش ناهنجاري  
هاي در ايجاد بيماريسرم  )a(pL بالا بودن غلظتويژه ه ب
تعداد و  (82-13) قلبي و عروقي در بيماران همودياليزي
مكمل در زمينه اثرات  محدود مطالعات صورت گرفته
سرم بيماران  )a(pLبر روي غلظت  ω3اسيدهاي چرب 
 همودياليزي، مطالعه حاضر به منظور بررسي اثرات مكمل
هاي پروتئينليپوها و بر روي چربي ω3اسيدهاي چرب 
  .در بيماران همودياليزي صورت گرفت سرم
  هامواد و روش
دو   تصادفي  باليني  كارآزمايي  روش  بهاين مطالعه   
 شكي و همكارانوك
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كننده به مراجعه  بيمار همودياليزي 04  بر رويسو كور 
  صورت بيمارستان واسعي شهر سبزواردياليز بخش 
  ،مطالعه كننده در اينهمودياليزي شركت مارانبي.  گرفت
گذشت و ها ميماه از زمان شروع همودياليز آن 6حداقل 
ها در محدوده طبيعي قرار آن (IMB)نمايه توده بدن 
هاي عفوني مبتلا به بيماريهمچنين اين بيماران . داشت
اسيدهاي چرب از مكمل و  ويژه هپاتيت نبودندهمزمن ب
مؤثر بر روي چربي و داروهاي  و C و Eاي ه، ويتامينω3
بيمار  04از . كردندنيز استفاده نمي سرم يهاليپوپروتئين
نفر در هر  83 ونفر در هر هفته دو بار  2مورد مطالعه، 
هفته سه بار تحت عمل همودياليز به مدت چهار ساعت 
 هاتعداد نمونه لازم براي هر يك از گروه. گرفتندقرار مي
عيين حجم نمونه با استناد به انحراف معيارهاي تبر اساس 
بيمار برآورد گرديد كه  51 ،و همكارانشسيمپسون  مطالعه
بيمار  02ها با توجه به ريزش احتمالي، در هر يك از گروه
  . در نظر گرفته شد
 .شد  گرفته  كتبي  نامهرضايت  بيمارانكليه از   
بر ) ادفيطور تصهكننده در اين تحقيق ببيماران شركت
كننده مكمل به گروه دريافت (تصادفياعداد اساس جدول 
. و گروه دارونما اختصاص داده شدند ω3اسيدهاي چرب 
  ω3كننده مكمل اسيدهاي چرب بيماران در گروه دريافت
گرم مكمل اسيدهاي ميلي 0802هفته، روزانه  01 به مدت
 APE گرمميلي 013كپسول حاوي 4صورت هب ω3چرب 
ها كه اين كپسول. دريافت نمودند AHDگرم ميلي 012و 
 neveSبودند از شركت  etroF apexaMداراي نام تجاري 
بيماران در گروه دارونما . انگلستان تهيه گرديدند saeS
با ظاهري  TCMكپسول دارونما حاوي روغن  4روزانه 
كه  توسط  ω3هاي اسيدهاي چرب مشابه با كپسول كاملاً
- دريافت مي ،راوي ساخته شده بودندشركت دارويي زه
  . كردند
در ابتداي ورود بيماران داوطلب به اين مطالعه، از   
ليتر خون ميلي 5ساعت ناشتايي  41تا  21هر بيمار بعد از 
. شدوريدي قبل از اتصال به دستگاه همودياليز گرفته مي
پس از اتمام عمل همودياليز وزن هر بيمار با لباس سبك 
گرم و قد بدون  001ده از ترازوي اهرمي با دقت با استفاو 
هر بيمار توسط متر نصب شده بر روي ديوار با  كفش
و مشخصات عمومي گيري شدند متر اندازهسانتي0/5دقت 
سپس به . ها ثبت گرديدندآوري دادهبيماران در برگه جمع
 ω3اسيدهاي چرب كننده مكمل بيماران گروه دريافت
و به بيماران گروه دارونما  ω3چرب اسيدهاي  يهاكپسول
از  در پايان هفته دهم مجدداً .شدداده  TCM هايكپسول
ساعت  41تا  21ليتر خون بعد از ميلي 5كليه بيماران 
   .گرديدثبت بيماران وزن ناشتايي گرفته شد و 
، كلسترول C-LDHغلظت كلسترول موجود در   
توسط ك هاي آنزيماتيتام و تري گليسريد سرم با روش
هاي شركت و با استفاده از كيت 2 artceleSاتوآنالايزر 
با   C-LDLتعيين غلظت. گيري شدنداندازهپارس آزمون 
كه  )5/GT( - C-LDH - CT = C-LDL استفاده از فرمول
 (82)است  معروف )dlawdeirF(به فرمول فريدوالد 
 hciwdnaS با روش  سرم )a(pLغلظت . صورت گرفت
  aidocreMهاي هاي شركتكيت سيلهوه بو  ASILE
با روش سرم  )6-LI( 6-اينترلوكين غلظتو سوئد 
 فرانسه enolcaiDهاي شركت با استفاده از كيت ASILE
گيري غلظت آلبومين سرم به همچنين اندازه. تعيين شد
و با  2 artceleSروش برم كرزول گرين  توسط اتوآنالايزر 
  .انجام گرفت زمونهاي شركت پارس آاستفاده از كيت
در اين مطالعه به منظور بررسي رژيم غذايي   
هاي روي چربيبيماران از نظر عوامل رژيمي مؤثر بر 
- در زمان شروع مطالعه و هفته ،خون بيماران همودياليزي
نامه ياد آمد خوراك دهم براي بيماران پرسشپنجم و هاي 
يرد و گدر مورد يك روز كه بيمار تحت همودياليز قرار مي
طريق از  ،گيردكه بيمار تحت همودياليز قرار نمي يك روز
افزار نرم مصاحبه  حضوري تكميل گرديد و با استفاده از 
  . تجزيه و تحليل شد VI tsinoitirtuN
هش، در زمان شروع مطالعه و هفته ودر اين پژ  
دهم، كفايت دياليز در مورد هر بيمار بر مبناي شاخص 
  يماران همودياليزيهاي سرم در بو ليپوپروتئين هابر غلظت چربي 3اثرات مكمل اسيدهاي چرب اُمگا 
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 aerU doolB از غلظت ازت اوره خونو با استفاده  V/tK
در شروع و پايان همودياليز، وزن  )NUB( negortiN
خشك بعد از همودياليز، مدت زمان تحت همودياليز و 
همچنين ميزان اولترافيلتراسيون مايعات از بدن كه از 
با  ،آمددست ميهاطلاعات موجود در پرونده هر بيمار ب
توسط  V/tKص كمك نرم افزار محاسبه كننده شاخ
   .تعيين گرديدپرسنل دفتر پرستاري 
 SSPSافزار ها توسط نرمتجزيه و تحليل داده  
هاي زمونآهاي آماري و با استفاده از آزمون 11/5نسخه 
ناليز آو آزمون تي، آزمون تي زوج آماري مجذور كاي، 
  .واريانس انجام شد
  
   هايافته
 ليزيهموديا بيمار 04در اين مطالعه از مجموع 
كننده مكمل كننده، سه بيمار از گروه دريافتشركت
 دليلهو سه بيمار از گروه دارونما ب ω3اسيدهاي چرب 
يا عدم تمايل به همكاري از  هاي مختلفبيماري ابتلا به
دو گروه مورد مطالعه از نظر . مطالعه كنار گذاشته شدند
و نوع  وضعيت ابتلا به ديابت ،جنسيت، استعمال سيگار
تفاوت  افي مورد استفاده جهت همودياليز با يكديگرص
  . (1جدول ) داري نداشتنداآماري معن
ميانگين سن بيماران و مدت زمان تحت درمان با 
 05±81ترتيب به 3ωهمودياليز در گروه اسيدهاي چرب 
 05±71ترتيب ماه و در گروه دارونما به 32±52سال و 
داري از اين امعن ماه بود كه تفاوت آماري 82 ±81سال و 
در شروع مطالعه و هفته . نظر بين دو گروه وجود نداشت
 V/tKدهم، بين دو گروه  مورد بررسي از نظر ميانگين 
و دارونما  ω3 در شروع مطالعه در گروه اسيدهاي چرب)
ترتيب هو در پايان مطالعه ب 1/7±0/9و  1/7±1يب ترتهب
دياليز وان شاخص كفايت عنهب( 1/5±0/5و  1/8±0/6
داري وجود نداشت و در هر گروه نيز اتفاوت آماري معن
 V/tKداري از نظر ادر طول مطالعه هيچ تغيير آماري معن
  (.2جدول )مشاهده نگرديد 
دهم، بين دو گروه  م و پنجدر شروع مطالعه، هفته   
تفاوت آماري  IMB ومورد بررسي از نظر ميانگين وزن 
 وه نيز در طول مطالعهداري وجود نداشت و در هر گرامعن
مشاهده  IMB و داري از نظر وزناهيچ تغيير آماري معن
ميانگين كلّ انرژي، كربوهيدرات، (. 2جدول )نگرديد 
 AFUMكلّ چربي، اسيدهاي چرب اشباع ،  فيبر، پروتئين،
 E هاي ، كلسترول و ويتامينAFUP -6ω ،  AFUP -3ω، 
دهم م و پنجهاي در شروع مطالعه و هفتهدريافتي  Cو 
وجود داري بين دو گروه مورد مطالعه اتفاوت آماري معن
ها، همچنين در طول مطالعه در هر يك از  گروه. نداشت
داري در دريافت انرژي و اجزاي رژيمي اهيچ تغيير معن
  (. 2جدول )نامبرده مشاهده نگرديد 
در  سرم )a(pLميانگين غلظت  ،در شروع مطالعه  
 و 03/2±32ترتيب هو دارونما ب 3ωگروه اسيدهاي چرب 
بود كه  22±81و  13/5±22در پايان مطالعه و  91/6±71
  (.3جدول ) دار نبوداتفاوت بين دو گروه معن
گليسريد غلظت تري ميانگين ،در شروع مطالعه  
ترتيب هو دارونما ب 3ωدر گروه اسيدهاي چرب سرم 
و  101±52و در پايان مطالعه  901±91و  311±23
كننده مكمل اسيدهاي در گروه دريافت كهبود  511±71
در پايان هفته دهم مطالعه نسبت به زمان شروع  3ωچرب 
 در ؛(<P0/10)داري كاهش يافت اطور معنهمطالعه ب
غييري كه در گروه دارونما در كلّ دوره مطالعه تحالي
گليسريد سرم در همچنين، ميزان كاهش غلظت تري .نكرد
توزيع فراواني بيماران همودياليزي مورد مطالعه: 1جدول 
  هاهاي عمومي آنبر حسب ويژگي
  گروه
  
  هاي ويژگي
  عمومي بيماران
دهاي گروه اسي
  3ωچرب 
  گروه دارونما
فراواني مطلق 
 (نسبي)
فراواني مطلق 
  (نسبي)
  
  جنس
  مرد
  زن
  %95  
  %14
  01
  7
  %56
  %53
  11
  6
وضعيت 
ابتلا به 
  ديابت
  ديابتي
  غير ديابتي
  %21
  %88
  2
  51
  %53
  %56
  6
  11
 شكي و همكارانوك
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در مقايسه  3ωمكمل اسيدهاي چرب كننده گروه دريافت
( <P0/600) دار بوداونما از نظر آماري معنبا گروه دار
  (.3جدول )
ميانگين غلظت كلسترول تام  ،در شروع مطالعه  
 ميانگين و انحراف معيار انرژي و اجزاء رژيم غذايي بيماران همودياليزي مورد مطالعه:2جدول 
  انرژي و تركيبات
 گروه رژيم غذايي 
 زمان مطالعه
 نتايج آزمون
 هفته دهم هفته پنجم شروع مطالعه
  نرژيا
 ( d/lack)
 3ωاسيدهاي چرب
 دارونما
 7171±124
 9481±953
  6581±416
 6591±974
  1561±203
 =P0/33 2171±313
  كل ّپروتئين
 ( d/g)
 3ωاسيدهاي چرب
 دارونما
 16±61
 07±41
  06±42
 56±62
  85±41
 =P0/52 95±01
  كربوهيدرات
 ( d/g)
 3ωاسيدهاي چرب
 دارونما
 692±19
 803±37
  533±311
 253±58
  572±16
 =P0/34 692±28
  فيبر
 ( d/g)
 3ωاسيدهاي چرب
 دارونما
 01±4
 9±3
  01±4/5
 01/5±3
  01±3
 =P0/81 8±3
  كل ّچربي
 ( d/g)
 3ωاسيدهاي چرب
 دارونما
 23±51/5
 73±51
  03±81
 23±81
  53±51
 =P0/47 23±71
  اسيدهاي چرب اشباع
 ( d/g)
 3ωاسيدهاي چرب
 دارونما
 8±4
 9±3/5
  9±7
 8/5±6
  8±4
 =P0/47 8±5/5
  AFUMاسيدهاي چرب
 ( d/g)
 3ωاسيدهاي چرب
 دارونما
 21±7
 21±6/5
  9±7
 11±7
  31±6/5
 =P0/09 11±6/5
-6ωاسيدهاي چرب 
 ( d/g) AFUP
 3ωاسيدهاي چرب
 دارونما
 7±5
 01±8
  7±6
 7±5
  01±5
 =P0/56 9±5
-3ωاسيدهاي چرب 
 ( d/g)   AFUP
 3ωاسيدهاي چرب
 دارونما
 0/80±0/60
 0/70±0/60
  0/50±0/40
 0/60±0/80
  0/70±0/70
 =P0/49 0/70±0/60
  
  
  ها در بيماران همودياليزي مورد مطالعهسرم و ميزان تغييرات آن 6-LIها، ليپوپروتئين ها ، آلبومين و ميانگين و انحراف معيار چربي :3جدول 
ميزان  زمان مطالعه گروه ها شاخص ها
 تغييرات
 نتايج آزمون
 ن مطالعهپايا شروع مطالعه
  )a(pL
 )ld/gm(
 3ωاسيدهاي چرب
 دارونما
 03/2±32
 91/6±71
  13/5±22
 22±81 a
  1/3±4
 =P0/13 2/4±3
  تري گليسريد
 )ld/gm(
 3ωاسيدهاي چرب
 دارونما
 311±23
 901±91
  101±52b
 511±71
  -21±91 c
 =P0/600 6±61
  كلسترول تام
 )ld/gm(
 3ωاسيدهاي چرب
 دارونما
 721±43
 321±31
  921/5±92
 131±61/5 b
  2/5±81
 =P0/23 8±31
  C-LDL
 )ld/gm(
 3ωاسيدهاي چرب
 دارونما
75/5±92
  85±31/5
  36±32
 46±61
  6±91
 =P0/99 6±31
  C-LDH
 )ld/gm(
 3ωاسيدهاي چرب
 دارونما
 34±5
 24±3/5
  24±4/5
 14±5
  -1±6
 =P0/28 - 0/5±5
  آلبومين
 )ld/g(
 3ωاسيدهاي چرب
 دارونما
 4/5±0/3
 4/7±0/4
  4/5±0/4
 4/6±0/4
  0±0/3
 =P0/68 -0/1±0/3
  6-LI
 )l/gn(
 3ωاسيدهاي چرب
 دارونما
 01±8
 8±9/5
  21/5 ± 12
 5 ± 3
  3 ±61
 =P0/82 -3/5±8/5
  يماران همودياليزيهاي سرم در بو ليپوپروتئين هابر غلظت چربي 3اثرات مكمل اسيدهاي چرب اُمگا 
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ترتيب هو دارونما ب 3ωسرم در گروه اسيدهاي چرب 
 و 921/5±92و در پايان مطالعه  321±31و  721±43
هم مطالعه در گروه در پايان هفته دبود كه  131±61/5
دارونما غلظت كلسترول تام سرم نسبت به زمان شروع 
جدول ) (<P0/20)داري افزايش يافت اطور معنهمطالعه ب
كه غلظت كلسترول تام سرم در گروه حالي در ؛(3
در پايان هفته دهم  3ωكننده اسيدهاي چرب دريافت
 داري پيداامطالعه نسبت به زمان شروع مطالعه تغيير معن
  (. 3جدول )نكرد 
و  3ωدر گروه اسيدهاي چرب  ،در شروع مطالعه  
و  6-LI، C-LDL ، C-LDHميانگين غلظت  دارونما
 ،75/5±92و  24 ±3/5، 34±5 ترتيببه آلبومين سرم
بود  4/7±0/4، 4/5±0/3 و 8 ±9/5 ،01±8 و 85±31/5
در پايان . داري با يكديگر نداشتندافاوت آماري معنتكه 
و دارونما ميانگين  3ωگروه اسيدهاي چرب  در ،مطالعه
 ترتيبو آلبومين سرم به 6-LI،  C-LDL،  C-LDHغلظت 
و  5±3 ،21/5 ±12 و 46±61 ،36±32و  14±5، 24±4/5
لذا در كلّ دوره مطالعه نيز . رسيد 4/7±0/4، 4/5±0/4
 6-LI، C-LDL ،  -LDHداري در غلظت اتغيير آماري معن
 3ωب ركننده اسيدهاي چريافتن سرم در گروه دو آلبومي
  (.3جدول )و گروه دارونما مشاهده نگرديد 
  
  بحث 
اين مطالعه نشان داد كه دريافت مكمل اسيدهاي   
سرمِِِِِِِِِِِِِِِِِِِ  )a(pLسبب هيچ كاهشي در غلظت  ω3چرب 
. شودبيماران همودياليزي در مقايسه با گروه دارونما نمي
ه مورد بررسي از نظر همچنين در مطالعه حاضر دو گرو
سرم كه دو عامل مؤثر بر روي  6-LIغلظت آلبومين و 
داري با امعنآماري تفاوت  ،باشندسرم مي )a(pLغلظت 
تعداد مطالعات انجام شده در زمينه . يكديگر نداشتند
سرم  )a(pLبر روي غلظت  ω3اثرات اسيدهاي چرب 
طالعه هاي مدر موافقت با يافته اما باشدبسيار محدود مي
و همكارانش نشان دادند كه مصرف روزانه  اشميتز حاضر،
كپسول يك گرمي روغن ماهي به مدت يك سال سبب  4
سرم بيماران  )a(pLگونه تغييري در غلظت هيچ
 سونسون ودر مطالعه (. 72) شودهمودياليزي نمي
به مدت  ω3همكارانش نيز تجويز مكمل اسيدهاي چرب 
گونه تأثيري بر روي يزي، هيچماه به بيماران هموديال 6
نشان  اريستلند همچنين (. 12)سرم نداشت  )a(pLغلظت 
 ω3گرم مكمل اسيدهاي چرب  4داد كه مصرف روزانه 
ماه توسط افراد مبتلا به بيماري عروق كرونر كه  6مدت به
سبب تغييري در  ،قرار گرفته بودند ssapyBتحت عمل 
شود دارونما نمي سرم در مقايسه با گروه )a(pLغلظت 
گرم  21و همكارانش با تجويز روزانه  هرمن اما(. 23)
( ω3گرم اسيدهاي چرب  8/5حاوي  تقريباً)روغن ماهي 
هفته به بيمار بستري مبتلا به بيماري عروق  4مدت هب
باعث  ω3كرونر نشان دادند كه مكمل اسيدهاي چرب 
گردد مي درصد 41سرم به ميزان  )a(pLكاهش غلظت 
و همكارانش  هرمنهاي مطالعه عدم موافقت يافته(. 62)
دليل هبا مطالعه حاضر و ساير مطالعات ديگر ممكن است ب
آنان در مطالعه  ω3تجويز مقدار زياد اسيدهاي چرب 
 ω3كه ميزان تجويز مكمل اسيدهاي چرب  طوريهب ،باشد
برابر مطالعه  4و همكارانش حدود  هرمن در مطالعه
در مقادير  ω3البتّه تجويز اسيدهاي چرب  .باشدمي حاضر
و  هرمن زياد همانند مقادير تجويز شده در مطالعه
تواند سبب افزايش كه مي شود چراهمكارانش توصيه نمي
بر (. 33)احتمال خونريزي در بيماران همودياليزي گردد 
مصرف  (ADF)نظر اداره غذا و دارو آمريكا اساس 
باشد گرم در روز مجاز مي 3تا ميزان  ω3اسيدهاي چرب 
  (.   33)
در  ω3مكمل اسيدهاي چرب  ،در مطالعه حاضر  
گليسريد دار غلظت ترياهفته سبب كاهش معن 01مدت 
در موافقت با . سرم در مقايسه با گروه دارونما گرديد
اكثر مطالعات انجام شده در اين زمينه نشان   مطالعه حاضر،
انند سبب كاهش تومي ω3اند كه اسيدهاي چرب داده
مبتلا به نارسايي گليسريد سرم در بيماران غلظت تري
 شكي و همكارانوك
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 ,43-93) همودياليزي شوندمزمن كليه از جمله بيماران 
  (.91-22,42,72
اند كه اسيدهاي چرب نشان دادهديگر مطالعات   
هاي باندكننده عنصر تئيناز طريق كاهش بيان ژن پرو ω3
 yrotalugeR loretSهااسترول شونده توسطتنظيم
 a1-PBERSشامل  )PBERS( nietorP gnidniB tnemelE
و همچنين افزايش تخريب  2-PBERSو  c1-PBERS، 
سبب كاهش غلظت  )emosaetorP( هاها در پروتيازومآن
هاي كبدي و در نتيجه كاهش بيان ژن ها در سلولآن
شامل استيل )هاي مؤثر در بيوسنتز اسيدهاي چرب آنزيم
 در كبد( ز و كمپلكس اسيد چرب سنتازكربوكسيلا AoC
با كاهش سنتز اسيدهاي چرب در (. 04- 24) دنشومي
در كبد  LDLVگليسريد و در نتيجه كبد، ميزان سنتز تري
به خون  LDLVيابد و به اين ترتيب ورود كاهش مي
كاهش نيز كاهش يافته و غلظت تري كليسريد در خون 
     .يابدمي
كمل اسيدهاي  چرب در مطالعه حاضر، مصرف م  
دار غلظت كلسترول تام سرم در اسبب كاهش معن ω3
در موافقت با مطالعه . مقايسه با گروه دارونما نگرديد
اند اكثر مطالعات انجام شده در اين زمينه نشان داده  حاضر،
باعث كاهش غلظت كلسترول تام  ω3كه اسيدهاي چرب 
 52,63,73,93) دنشوسرم در بيماران همودياليزي نمي
البتّه در تعداد محدودي از مطالعات، كاهش  .(12,42,
نيز  ω3كلسترول تام در اثر مصرف مكمل اسيدهاي چرب 
   (.22,53) مشاهده شده است
در مطالعه حاضر، مصرف مكمل اسيدهاي چرب   
سرم در مقايسه  C-LDLدار غلظت اسبب كاهش معن ω3
طالعه هاي ميافته(. 3جدول )با گروه دارونما نگرديد 
بر روي  ω3حاضر در مورد اثر مكمل اسيدهاي چرب 
دست آمده از برخي هسرم مطابق با نتايج ب C-LDLغلظت 
كه بعضي حالي در .(12,42,93)باشد مطالعات پيشين مي
 ω3مكمل اسيدهاي چرب كه اند مطالعات ديگر نشان داده
با  .(02,83) گرددسرم مي C-LDLسبب كاهش غلظت 
سرم در  C-LDLكه در مطالعه حاضر غلظت توجه به اين
توان انتظار داشت كه محدوده نرمال قرار داشت لذا نمي
 C-LDLمكمل اسيدهاي چرب بتواند سبب كاهش غلظت 
  .سرم شود
در مطالعه حاضر، مصرف مكمل اسيدهاي چرب   
سرم در مقايسه  C-LDHدار غلظت اسبب افزايش معن ω3
فقت با مطالعه حاضر، در موا. با گروه دارونما نگرديد
 ω3اند كه اسيدهاي چرب برخي از مطالعات نشان داده
 شوندسرم نمي C-LDHباعث افزايش غلظت 
اند كه اما بعضي مطالعات ديگر نشان داده (.91,12,52)
سرم  C-LDHباعث افزايش غلظت  ω3اسيدهاي چرب 
 تناقض در مورد اثرات مكمل. (22- 42,83,93) گردندمي
سرم ممكن  C-LDHبر روي غلظت  ω3رب چاسيدهاي 
- تريغلظت دليل تفاوت در ميزان تغييرات ه است ب
باشد،  ω3چرب اسيدهاي گليسريد سرم در اثر مصرف 
 تري گليسريد سرم سبب كاهشغلظت كاهش كه  چرا
 2LDH هايليپوپروتئين در موجود گليسريد تريميزان 
 هاينليپوپروتئيديگر  ،گردد و در اين حالتسرم مي
 كبدي ليپاز  آنزيم سرم سوبستراي مناسبي براي  2LDH
به  2LDH هايليپوپروتئينتبديل در نتيجه . باشندنمي
 نسبت  هاآن  كاتابوليسم  سرعت  كه3LDH هايليپوپروتئين 
-، كمتر صورت مياست بيشتر 2LDH هايليپوپروتئين به
سرم با كاهش غلظت  LDHو به اين ترتيب غلظت  گيرد
بنابراين در مطالعات . (34) رودگليسريد سرم بالا مييتر
در اثر گليسريد سرم كاهش غلظت تري ميزانمختلف 
تواند بر روي ميزان مي ω3اسيدهاي  چرب مصرف مكمل 
در مطالعه . سرم تأثير داشته باشد LDHتغييرات غلظت 
گليسريد سرم بيماران كه غلظت تريدليل آنه حاضر ب
در محدوده طبيعي قرار داشته  ،كنندهركتمشاهمودياليزي 
اگرچه سبب  ω3لذا مصرف مكمل اسيدهاي چرب  .است
اندازه اما گرديد غلظت تري گليسريد سرم  داراكاهش معن
گرم در دسي ليتر ميلي 21اين كاهش مختصر و حدود 
گليسريد سرم در تري چون كاهش غلظت ،بنابراين. بود
 اگمُا برچ ياهديسا لمكم تارثا3 يبرچ تظلغ رباه نيئتورپوپيل وب رد مرس ياهيزيلايدومه نارامي  
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 هعلاطم نياهب تسا هدوب رصتخم  تظلغ ليلد نيمه
HDL-C مرس تسا هدركن اديپ شيازفا.  
  هبيم يلك روطت هك تفگ ناو لمكم ياهديسا
 برچω3 ببس شهاك  تظلغيرت ديرسيلگ مرسبه ناونع
يراميب رطخ روتكاف كي يقورع و يبلق ياهيمدوش  اما
 تظلغ يور رب يريثأتLp(a)  ،HDL-C  ،LDL-C  و
مرس مات لورتسلك ه ناراميب رديزيلايدوم درادن.  
  
 و ركشت ينادردق  
  هيذغت تاقيقحت وتيتسنا مرتحم تساير زا و يا
 ريدم و يشهوژپ مرتحم تنواعم ،روشك يياذغ عيانص
ب يشهوژپ رتفد مرتحم ه ،قيقحت نيا زا يلام تيامح ليلد
 مرتحم تساير ،يشهوژپ تنواعم هزوح ناسانشراك 
راوزبس يعساو ناتسراميب ،ناكشزپناراتسرپ ،  و رياس
لنسرپ  زكرم زيلايد ناتسراميب نيا ،سموؤنيل  ناسانشراك و  
هاگشيامزآ نورد ددغ هدكشهوژپ تاقيقحت مسيلوباتم و زير
 يتشهب ديهش يكشزپ مولع هاگشنادهك  ماجنا رد ار ام  نيا  
قيقحت  يراي   ركشت ،دندومنيمدوش .  
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